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ПЕРОКСИДНЕ ОКИСНЕННЯ БІЛКІВ СТІНКИ ТОНКОї КИШКИ, 
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ЗАСТОСУВАННІ КАРАГІНАНУ
Вступ. В останні десятиріччя карагінани стали одними з найпопулярніших гідроколоїдів у харчовій 
промисловості. Окрім позитивних властивостей гідроколоїдів, дослідники встановили взаємозв’язок між 
захворюваністю на виразковий коліт і рівнем споживання карагінану. З огляду на це, його розглядають як 
потенційний етіологічний чинник патології шлунково-кишкового тракту людини.
Мета дослідження – встановити рівень окиснювальної модифікації білків стінки тонкої кишки, тка-
нин серця і печінки щурів при застосуванні 1 % розчину κ-карагінану. 
Методи дослідження. дослідження проведено на 24 білих нелінійних щурах-самцях. Тваринам дослід-
ної групи забезпечували вільний доступ до 1,0 % розчину карагінану в питній воді протягом 1 місяця. У 
відібраних зразках тонкої кишки, серця та печінки оцінювали пероксидне окиснення білків за кількістю 
продуктів їх окиснювальних модифікацій за допомогою спектрофотометрії при довжині хвилі 370 і 430 нм.
Результати й обговорення. Встановлено достовірне зростання кетонодинітрофенілгідразонів у 
стінці тонкої кишки (на 57,0 %) і печінці (на 23,0 %) та, відповідно, альдегідодинітрофенілгідразонів на 47,7 
і 19,1 % проти контрольних значень (р<0,01). При цьому пероксидного окиснення більшою мірою зазнава-
ли білки нейтрального характеру. Слід зазначити, що пероксидне окиснення білків у міокарді при засто-
суванні карагінану, зареєстроване при довжині хвилі 370 нм, перевищувало на 14,3 % дані контролю (р<0,05). 
Висновок. Пероральне застосування 1 % розчину карагінану призводить до статистично значимої 
активації пероксидного окиснення білків у стінці тонкої кишки і печінці щурів, тоді як у міокарді зареєстро-
вано тільки зростання нейтральних кетонодинітрофенілгідразонів (р<0,05).
КЛЮЧОВІ СЛОВА: окиснювальна модифікація білків; карагінан; експеримент.
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ВСТУП. В останні десятиріччя карагінани 
стали одними з найпопулярніших гідроколоїдів 
у харчовій промисловості [1–3]. Основним їх 
призначенням є утворення гелів, тому карагіна-
ни широко використовують як емульгатори, 
стабілізатори, загусники. Враховуючи те, що 
карагінани належать до розчинних харчових 
волокон, вони беруть участь у регулюванні го-
меостазу, мають імуностимулювальну й антикоа-
гулянтну властивості, що робить цікавим їх за-
стосування в харчових продуктах функціональ-
ного призначення [4, 5]. Згідно з даними Л. А. Те-
кутьєва, використання карагінанів приводить до 
значної економії сировини і здешевлення готової 
продукції. Автор зазначає, що 1 кг високоякісно-
го карагінану дозволяє замінити від 70 до 100 кг 
м’яса [6]. Застосовують карагінан також як ста-
білізатор, емульгатор, загусник і гелеутворювач 
під час виготовлення кондитерських виробів, 
молочних продуктів, морозива, напівфабрикатів 
сніданків, дитячого харчування, м’яких сирів, 
м’ясних консерв, приправ, безалкогольних на-
поїв, хлібобулочних виробів, соусів, майонезів 
[7]. Окрім позитивних властивостей гідроколої-
дів, дослідники встановили взаємозв’язок між 
захворюваністю на виразковий коліт і рівнем 
споживання карагінану. З огляду на це, його 
розглядають як потенційний етіологічний чин ник 
патології шлунково-кишкового тракту людини.
Можна виділити різні типи карагінанів, що 
відрізняються вмістом 3,6-ангідрогалактози, 
місцем розташування і кількістю сульфатних 
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груп. Відомо понад 18 типів і структур карагінанів. 
За хімічною будовою κ-карагінан, який найчас-
тіше використовують у харчових продуктах, яв-
ляє собою гетерополісахарид червоних мор-
ських водоростей Rhodophyceae, що містить 
один складний сульфатний ефір, розміщений у 
циклі галактопіранози в положенні 4 [8–10]. 
В основі усіх сучасних концепцій розвитку 
різних захворювань лежить порушення структу-
ри клітинної мембрани, одним із чинників пошко-
дження якої є пероксидне окиснення. Нині вели-
ка зацікавленість дослідників спрямована на 
вивчення механізмів взаємодії активних форм 
оксигену з білками, оскільки відомо, що за умов 
оксидативного стресу розвиваються процеси 
неконтрольованої модифікації білків, які зумов-
люють їх фрагментацію, денатурацію, а також 
утворення первинних амінокислотних радикалів, 
що далі вступають у вторинну взаємодію із су-
сідніми амінокислотними залишками, створюю-
чи надзвичайно складну картину пошкоджуваль-
ної дії кисневих радикалів на білкові макромо-
лекули [11]. Тому дослідники схиляються до 
думки, що кисневозалежне окиснення білків є 
раннім індикатором пошкодження органів і тка-
нин [12].
Мета дослідження – встановити рівень 
окиснювальної модифікації білків (ОМБ) стінки 
тонкої кишки, тканин серця і печінки щурів при 
застосуванні 1 % розчину κ-карагінану.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
проведено на 24 білих нелінійних щурах-самцях, 
яких утримували на стандартному раціоні віва-
рію Тернопільського державного медичного 
університету імені І. Я. Горбачевського. Під час 
роботи дотримувалися принципів Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що ви-
користовуються для дослідних та інших наукових 
цілей (Страсбург, 1986). Піддослідних щурів 
поділили на 2 групи: 1-ша – контроль (інтактні 
тварини); 2-га – тварини, які вживали карагінан. 
Тваринам 2-ї групи було забезпечено вільний 
доступ до 1,0 % розчину карагінану в питній воді 
протягом 1 місяця [13, 14]. 
Відбирали зразки стінки тонкої кишки, серця 
і печінки, відмивали у фізіологічному розчині. 
Наважки тканин по 1 г гомогенізували на льодя-
ній бані на гомогенізаторі в буферному розчині 
[15]. Кількість протеїну в кожному зразку визна-
чали за методом O. H. Lowry [16]. Рівень пе-
роксидного окиснення білків встановлювали у 
всіх досліджуваних тканинах за кількістю про-
дуктів їх окиснювальних модифікацій за допо-
могою спектрофотометрії при довжині хвилі 370 
і 430 нм. Методика ґрунтується на реакції взає-
модії окиснених амінокислотних залишків білків 
із 2,4-динітрофенілгідразином з утворенням 
похідних 2,4-динітрофенілгідразону, оптичну 
щільність яких визначали спектрофотометрично. 
Відомо, що в результаті окиснення білків, залеж-
но від переважання в їх молекулах амінокислот 
нейтрального (валін, лейцин, ізолейцин та ін.) 
або основного (лізин, аргінін тощо) характеру, 
утво рюються альдегідо- чи кетонопохідні ней-
трального або основного характеру, які мають 
різні діапазони спектра поглинання. При довжи-
ні хвилі 370 нм визначають кетонодинітрофеніл-
гідразони нейтрального характеру, при довжині 
хвилі 430 нм реєструють, відповідно, альдегідо-
динітрофенілгідразони основного характеру [17].
Отримані дані піддавали статистичній об-
робці [18, 19]. Для перевірки на відповідність 
вибірок даних нормальному закону розподілу 
було застосовано розрахунок критерію Шапіро–
Уїлка. У зв’язку з відсутністю відповідності даних 
нормальному розподілу на рівні значимості 
р<0,05, рівень статистичної значущості відмін-
ностей вибірок оцінювали за допомогою непа-
раметричного критерію Манна–Уїтні. Відмінності 
вважали статистично значущими при досягну-
тому рівні р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Встанов-
лено достовірне зростання кетонодинітрофеніл-
гідразонів у стінці тонкої кишки (на 57,0 %) і пе-
чінці (на 23,0 %) та, відповідно, альдегідодиніт-
рофенілгідразонів на 47,7 і 19,1 % проти кон-
трольних значень (р<0,01) (табл.). При цьому 
пероксидного окиснення більшою мірою зазна-
вали білки нейтрального характеру. Слід зазна-
чити, що пероксидне окиснення білків у міокар-
ді при застосуванні карагінану, зареєстроване 
при довжині хвилі 370 нм, перевищувало на 
14,3 % дані контролю (р<0,05). 
Отже, у тварин, які мали вільний доступ до 
1,0 % розчину карагінану в питній воді протягом 
1 місяця, спонтанне окиснювання білків у ткани-
ні тонкої кишки і печінки вказує не лише на ініці-
ацію процесів вільнорадикального окиснення 
(підвищення альдегідодинітрофенілгідразонів), 
але й на виснаження резервно-адаптаційних 
можливостей організму (зростання кетонодиніт-
рофенілгідразонів) [20, 21]. 
Виявлене посилення ступеня окиснювальної 
деструкції білкових молекул у стінці тонкої киш-
ки і печінці вказує на вихід з-під контролю захис-
но-пристосувальних реакцій клітини, свідчить 
про порушення механізмів регуляції ферментних 
систем, які забезпечують клітинний гомеостаз, 
оскільки відомо, що за умов оксидативного стре-
су активні форми оксигену впливають передусім 
на білки плазматичних мембран, і призводить 
до сильної гістодеструкції [22]. 
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ВИСНОВОК. Пероральне застосування 1 % 
розчину карагінану призводить до статистично 
значимої активації пероксидного окиснення 
білків у стінці тонкої кишки і печінці щурів, тоді 
як у міокарді зареєстровано тільки зростання 
нейтральних кетонодинітрофенілгідразонів 
(р<0,05).
Перспективи подальших досліджень. 
Планується встановити кореляційні зв’язки між 
досліджуваними показниками в тканинах орга-
нізму щура при застосуванні 1 % розчину кара-
гінану.
Таблиця – Показники окиснювальної модифікації білків (опт. од./г протеїну) стінки тонкої кишки, 
міокарда та печінки щурів за умови вживання 1 % розчину карагінану в питній воді протягом  
1 місяця (M±m; [Q25-Q75]) 
Показник Контрольна група (n=12) Дослідна група  (n=12)
Тканини стінки тонкої кишки
ОМБ, λ=370 нм 0,35±0,01
[0,34; 0,37]
0,55±0,01*
[0,53; 0,57]
ОМБ, λ=430 нм 0,27±0,01
[0,26; 0,29]
0,41±0,02*
0,38; 0,42]
Тканини міокарда
ОМБ, λ=370 нм 1,65±0,04
[1,56; 1,75]
1,85±0,03*
[1,78; 1,94]
ОМБ, λ=430 нм 0,75±0,04
[0,65; 0,84]
0,82±0,03
[0,77; 0,90]
Тканини печінки
ОМБ, λ=370 нм 0,38±0,01
[0,36; 0,40]
0,47±0,01*
[0,45; 0,50]
ОМБ, λ=430 нм 0,30±0,01
[0,28; 0,31]
0,35±0,01*
[0,34; 0,37]
Примітка. * – відмінність достовірна стосовно контролю (р<0,05).
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М. И. Марущак1, О. М. Копаница2, И. Я. Криницкая1, Т. Я. Ярошенко1
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ГОСУдАРСТВЕННыЙ МЕдИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРбАЧЕВСКОГО1
РОВНЕНСКИЙ ГОСУдАРСТВЕННыЙ бАЗОВыЙ МЕдИЦИНСКИЙ КОЛЛЕдЖ2 
ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ БЕЛКОВ СТЕНКИ ТОНКОЙ КИШКИ, МИОКАРДА  
И ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ эКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПРИМЕНЕНИИ КАРРАГИНАНА
Резюме
Вступление. В последние десятилетия каррагинаны стали одними из самых популярных гидроко-
лоидов в пищевой промышленности. Кроме положительных свойств гидроколоидов, исследователи 
установили взаимосвязь между заболеваемостью язвенным колитом и уровнем потребления каррагина-
на. С учетом этого его рассматривют как потенциальный этиологический фактор патологии желудоч-
но-кишечного тракта человека.
Цель исследования – установить уровень окислительной модификации белков стенки тонкой 
кишки, тканей сердца и печени крыс при применении 1 % раствора κ-каррагинана.
Методы исследования. Исследование проведено на 24 белых нелинейных крысах-самцах. Животным 
опытной группы обеспечивали свободный доступ к 1,0 % раствору каррагинана в питьевой воде в тече-
ние 1 месяца. В отобранных образцах тонкой кишки, сердца и печени оценивали перекисное окисление 
белков по количеству продуктов их окислительных модификаций с помощью спектрофотометрии при 
длине волны 370 и 430 нм.
Результаты и обсуждение. Установлено достоверное возрастание кетонодинитрофенилгидра-
зонов в стенке тонкой кишки (на 57,0 %) и печени (на 23,0 %) и, соответственно, альдегидодинитрофе-
нилгидразонов на 47,7 и 19,1 % против контрольных значений (р<0,01). При этом перекисное окисление 
в большей степени испытывали белки нейтрального характера. Следует отметить, что перекисное 
окисление белков в миокарде при применении каррагинана, зарегистрированное при длине волны 370 нм, 
превышало на 14,3 % данные контроля (р<0,05).
Вывод. Пероральное применение 1 % раствора каррагинана ведет к статистически значимой ак-
тивации перекисного окисления белков в стенке тонкой кишки и печени крыс, тогда как в миокарде за-
регистрировано только рост нейтральных кетонодинитрофенилгидразонов (р<0,05).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: окислительная модификация белков; каррагинан; эксперимент.
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RIVNE STATE BASIC MEDICAL COLLEGE2
PEROXIDE OXIDATION OF PROTEINS IN THE SMALL INTESTINE WALL,  
HEART AND LIVER IN EXPERIMENTAL INTAKE OF CARRAGEENAN
Summary
Introduction. In the last decades, the carrageenans have become one of the most popular hydrocolloids in the 
food industry. In addition to the positive properties of hydrocolloids, researchers have established the relationship 
between the incidence of ulcerative colitis and the level of carrageenan consumption, which makes it considered as 
a potential etiological factor in the pathology of the gastrointestinal tract.
The aim of the study – to determine the level of oxidative modification of proteins of the wall of the small in-
testine, tissues of the heart and liver of rats using 1 % κ-carrageenan solution.
Materials and Methods. The study was carried out on 24 white non-linear male rats. The animals of the 
experimental group were provided with free access to a 1.0 % of carrageenan solution for 1 month. In the selected 
samples of the small intestine, heart and liver was evaluated the peroxidic oxidation of proteins according to the 
level of their oxidation modifications products using spectrophotometry at wavelengths of 370 and 430 nm.
Research Results. A significant increasing of ketone dinitrophenylhydrazones levels in the small intestine wall 
(by 57.0 %) and in the liver (by 23.0 %) and, respectively, the aldehyde dinitrophenylhydrazones levels by 47.7 % 
and 19.1 %, compared with the control values (p<0.01). In this case, the peroxide oxidation, to a greater extent, was 
subjected to neutral proteins. It should be noted that the peroxidic oxidation of proteins in the myocardium of the 
rats with carrageenan consumption, recorded at a wavelength of 370 nm, exceeded the control data by 14.3 % 
(p<0.05).
Conclusion. Oral administration of a 1 % carrageenan solution in experimental animals leads to statistically 
significant activation statistically significant activation of peroxidation of proteins in the wall of the small intestine and 
the liver, whereas only the growth of neutral ketone dinitrophenylhydrazones is registered in the myocardium (p<0.05).
KEY WORDS: oxidation modification of proteins; carrageenan; experiment.
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